



Ihomelanooma on yleistynyt Suomessa 1950-luvulta lähtien tasaisesti sekä naisilla että miehillä. Nykyisin uusia tapauksia to-
detaan runsaat 1 360 vuosittain, ja ikävakioitu 
ilmaantuvuus on jo noin 14/100 000, kun se 
1950-luvun lopussa oli noin 2/100 000. Il-
maantuvuudeltaan ihomelanooma on miesten 
viidenneksi yleisin ja naisten toiseksi yleisin 
syöpä. Ihomelanoomasta aiheutuva kuolleisuus 
sen sijaan ei ole lisääntynyt ilmaantuvuuden 
tapaan. Ikävakioitu kuolleisuus on nykyisin 
noin 2/100 000, kun se 1950-luvun lopulla oli 
noin 1/100 000. Suomessa ihomelanooman il-
maantuvuus on edelleen pienempi kuin muissa 
Pohjoismaissa, joissa ilmaantuvuus on suurin 
Tanskassa ja Norjassa (1).
Suomen Syöpärekisteriin ilmoitetuista mela-
noomista valtaosa on ihomelanoomia (96 %). 
Yleisin ihomelanooman histologinen tyyppi on 
pinnallisesti leviävä melanooma, joita on noin 
70 % ihomelanoomista. Muita päätyyppejä 
ovat nodulaarinen melanooma (15 %), lenti-
go maligna -melanooma (10 %) ja akraalinen 
melanooma (5 %). Tavallisimmin primaarinen 
ihomelanooma sijaitsee suomalaisilla miehillä 
vartalossa (47 %) ja naisilla alaraajoissa (28 %). 
Melanooma on harvinainen lapsilla ja nuo-
rilla, ja se yleistyy iän myötä (2). Vuotuisista 
t apauksista alle 30-vuotiailla todetaan vain 4 % 
ja 70-vuotiailla ja sitä vanhemmilla jopa 40 % 
(2).
Ihomelanooman ilmaantuvuus vaihtelee 
maamme sisällä. Ilmaantuvuus on suurin pää-
kaupunkiseudulla ja Pirkanmaalla, kun taas 
Pohjois- ja Itä-Suomessa se on pienempi. 
Kuolleisuudessa ei kuitenkaan ole merkittä-
viä alueellisia eroja. Primaarisen ihomelanoo-
man ennuste on hyvä, ja suhteellinen viiden 
vuoden elossaolo-osuus on meillä lähes 90 %. 
Tärkeimpänä melanooman ennusteeseen vai-
kuttavana tekijänä voidaan pitää primaarimela-
nooman varhaista diagnoosia ja poistamista en-
nen sen leviämistä (Saarinen tässä numerossa). 
Syitä ihomelanoomien yleistymiseen ovat 
sekä elintapojen muutokset että diagnostiikan 
parantuminen. Erilaiset aurinkokampanjat ja 
väestön tietoisuuden lisääminen voivat lisätä 
diagnostiikkaa, erityisesti varhaisten melanoo-
mien toteamista. Lisäksi luomien histologian 
tutkiminen on tavallisempaa nyt kuin 1950- ja 
1960-luvuilla. Nykykäytännön mukaan pig-
menttiluomea ei pidä poistaa lähettämättä sitä 
histopatologiseen diagnoosin varmennukseen 
(Övermark ym. tässä numerossa).
Ihomelanooman tärkeimpänä syynä pide-
tään altistumista auringon ultraviolettisäteilylle 
(UV-säteily) ja etenkin ihon palamista lapsuu-
dessa. Maailmanlaajuisesti ihomelanoomat 
ovat vaalea ihoisen väestön sairaus, ja ilmaantu-
vuus on erityisen suurta Australian valkoihois-
ten parissa (3).
Melanoomalle on tunnettuja ja tunnistetta-
via riskitekijöitä, joista suuri osa voidaan ha-
vaita paljain silmin. Punapigmenttisyys ja sii-
hen liittyvät auringonpolttamat jo lapsuudessa 
lisäävät riskiä yli kaksinkertaiseksi verrattuna 
tummatukkaisiin ja hyvin aurinkoa sietäviin 
henkilöihin (4,5). Runsasluomiset henkilöt 
ovat yleensä hyvin aurinkoa sietäviä. Kuitenkin 
suuri luomien määrä lisää melanoomariskiä, yli 
50 pigmenttiluomea 2,3-kertaiseksi ja yli 80 
luomea 3,9-kertaiseksi verrattuna luometto-
miin henkilöihin (6). Kliinisesti epätyypilliset 
luomet lisäävät melanoomariskiä yli kolminker-




taiseksi (6). Lentigo maligna -melanooma yh-
distyy vahvasti krooniseen aurinkoaltistukseen, 
joka voidaan tunnistaa ihon valovaurioista eli 
lentigoista, rypyistä ja aurinkokeratooseista 
(5). Melanoomalle tyypillisiä patogeneettisiä 
mutaatioita havaitaan myös hyvänlaatuisissa 
pigmenttiluomissa, ja epätyyppillisten luomien 
mutaatioprofiili on jo lähempänä melanoomaa 
(7). Toisaalta kroonisesti valovaurioituneelle 
iholle kehittyneen melanooman mutaatiopro-
fiili on erilainen kuin valolta suojatulle iholle 
kehittyneen melanooman (8). Kaikissa edellä 
mainituissa tapauksissa UV-säteilylle altistu-
minen lisää uusien mutaatioiden ja tätä kautta 
melanooman kehittymisen riskiä (8).
Aiemmin sairastettu melanooma lisää uuden 
primaarimelanooman riskiä noin kymmen-
kertaiseksi muuhun väestöön verrattuna (9). 
Lähisukulaisen sairastama melanooma lisää 
riskiä noin kaksinkertaiseksi (5). Kliinisen ge-
neetikon konsultaatiota on syytä harkita, jos 
melanoomapotilaan suvussa vähintään kahdel-
la muulla saman puolen sukulaisella on ollut 
melanooma, jos potilaalla on ollut vähintään 
kolme melanoomaa tai jos potilaan saman puo-
len lähisukulaisilla on ollut haimasyöpää (10, 
Vuoristo ym. tässä numerossa).
Uusien ihomelanoomatapausten vuosittaisen 
määrän ennustetaan lisääntyvän edelleen väes-
tömme ikääntyessä. Syöpärekisterin ennustei-
den mukaan vuosittaisen tapausmäärän lisään-
tyminen vuoteen 2030 mennessä on suurinta 
yli 75-vuotiaiden joukossa ja pysyy ennallaan 
tätä nuorempien osalta. Miesten vuosittaisen 
tapausmäärän ennustetaan lisääntyvän 39 % ja 
naisten 37 % vuosien 2013 ja 2030 välillä. Mies-
ten ihomelanoomien ilmaantuvuus väestön 
määrään suhteutettuna lisääntyy 4 % ja nais-
ten 14 %. On selvää, että melanooma tapausten 
määrän lisääntyminen asettaa paineita tervey-
denhuoltojärjestelmämme resursseille sekä pe-
rusterveydenhuollossa että erikoissairaanhoi-
dossa. Jotta ilmaantuvuuden kasvuun voidaan 
puuttua, tarvitaan järjestelmällinen ehkäisy- ja 
valistusohjelma, johon lääketieteellisten asian-
tuntijoiden lisäksi tarvitaan ainakin tulevat 
sote-alueet, Kela, THL ja Syöpäjärjestöt (11). 
Keskeiset melanooman riskitekijät tunne-
taan, ja niihin voidaan vaikuttaa. Ehkäisyn tu-
lee kohdistua erityisesti lapsiin ja nuoriin sekä 
yksilöihin, joilla on edellä mainittuja riskiteki-
jöitä. Valistusta aurinkosuojauksesta tulisi antaa 
jo neuvoloissa ja päiväkodeissa, kuten Austra-
liassa ja Saksassa tehdään. Ihomelanooman to-
teaminen varhaisvaiheessa on sen tehokkainta 
hoitoa. Siksi seuranta on kohdistettava mela-
nooman kehittymiselle alttiisiin suuren riskin 
yksilöihin, joilla on iholla vaikeita aurinkovau-
rioita, runsaasti luomia tai epätyypillisiä luo-
mia. ■
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